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 چکیده
اي شوند.  اي و خارج روده هاي روده توانند باعث ایجاد بیماري اشریشیاکلی میهاي پاتوژنیك  برخی از سویه مقدمه:
 شیوع میزان تعیین مطالعه، این از ترین عامل اسهال کودکان کشورهاي در حال توسعه است. هدف اشریشیاکلی انتروپاتوژنیك مهم
 .باشد می اسهال اشریشیاکلی مولد در به تتراسیکلین مقاومت هاي فراوانی ژن توزیع و آنتی بیوتیکی مقاومت
سال از مراکز درمانی مختلف در شهر تهران که به صورت  5اسهالی کودکان زیر  نمونه مدفوع 150عداد ت ها: مواد و روش
و شناسایی بیوشیمیایی میکروبی و  مختلف هاي آزمون  نمونه اشریشیاکلی با 55آوري و در نهایت  تصادفی انتخاب شده بودند جمع
هاي  هایی از گروه آنتی بیوتیك با ISLCبر اساس دستورالعمل روش دیسك دیفیوژن  بهبیوتیکی حساسیت آنتی آزمون تایید گردید.
 اي استفاده شد. چندگانه RCPبه تتراسیکلین از آزمون  مقاومت هاي جهت شناسایی ژن .شدمختلف انجام 
 27/5درصد و  33/3سیلین و تتراسایکلین به ترتیب  ها، آموکسی بیوتیك بیشترین مقاومت به آنتی های پژوهش: یافته
 33/3و  170 µlm/gها  درصد سویه 33/3هاي مقاوم به تتراسایکلین،   ) در بین سویهCIMدرصد و کمترین غلظت ممانعت از رشد(
بوده که هر یك به  Btetو  Atetیکلین، ژن هاي مقاوم به تتراسا گزارش گردید. بیشترین فراوانی ژن 357 µlm/gها  درصد سویه
 در یك ایزوله شناسایی شدند.  Dtetایزوله و ژن  7در  Ctet) شناسایی شدند. ژن درصد 17(نمونه 3میزان 
 رویه بی مصرف دهنده نشان تواند می به اسهال مبتلا کودکان اشریشیاکلی در بیوتیکی آنتی مقاومت گیری: بحث و نتیجه
ها باشد. جهت درمان قطعی و  بیوتیك و انتقال ژنتیکی در بین جمعیت  هاي ژنی مقاومت به آنتی  ها، گسترش کاست بیوتیك آنتی
 جهت پیگیري روند مقاومت ضروري است.  CIMهاي پاتوژن، تعیین الگوي مقاومتی و میزان  در سویه  عدم بروز مقاومت
 




هوازي در فلور   اشریشیاکلی به عنوان باکتري بی
روده انسان است و معمولاً بدون ایجاد آسیب محدود 
ماند، اما در شرایط ناتوانی یا  به لومن روده باقی می
ایمنی میزبان یا وقتی موانع طبیعی ضعف سیستم 
  دستگاه گوارش آسیب ببیند باعث ایجاد بیماري می
 هاي اشریشیاکلی به صورت عفونت اکثر عفونتشود. 
ها و مننژ  طلب در کلیه، مثانه، زخم، ریه هاي فرصت 
توانند به یك  کنند که هر یك می بروز می
یشیاکلی تهدیدکننده حیات منجر شوند، از این رو اشر
 هاي مهم بیمارستانی محسوب می یکی از پاتوژن
  .)0(شود 
 عمده علت) CEPE(انتروپاتوژن اشریشیاکلی
باشد. از  توسعه میدر حال  کشورهاي کودکان اسهال
خصوصیات اعضاء این پاتوتیپ ایجاد ضایعات 
و قادر به  بودههیستوپاتولوژیك در اپی تلیوم روده 
هاي معمول این  باشند. سویه تولید سموم شیگا نمی
 کنند که آن پاتوتیپ پلاسمیدهایی را با خود حمل می
سازد تا خارهایی تحت عنوان خارهاي  ها را قادر می
 eldnuB )PFB( :suliPصورت مجتمع ه ب
 صورت موضعی به سلوله ب تاتولید کرده  gnimroF
 کدکننده ژن eaeژن  شوند.تلیال متصل  هاي اپی
 ناحیه در واقع nimitnI gnidocnE eneG((اینتیمین
 بیماریزاییه جزیر نام به کروموزوم باکتري از اي
عباسی و همکاران در . )30(باشد میانتروسیت  تخریب
 با بررسی بر روي اشریشیاکلی 0330سال 
 اصلی انتروپاتوژنیك گزارش نمودند که مکانیسم
 در. )00(است تخریب و اتصال ها این سویه ریزاییبیما
 پنی دسته هاي بیوتیك آنتی از ها عفونت این درمان
 ل اول، دوم و سومنس هاي سفالوسپورنی و ها سیلین
 تتراسایکلین یك آنتی .)7(شود می استفاده وفور به
الطیف است که رشد قسمت اعظمی از   بیوتیك وسیع 
کند.  هاي گرم مثبت و گرم منفی را مهار می باکتري
 باکتریایی و فقدان اثرات جانبی این آنتی ویژگی آنتی
هاي دامی و  بیوتیك، باعث استفاده زیاد آن در عفونت 
هاي اصلی در مقاومت   . مکانیسم)7(انسانی شده است
 شامل: پمپ tetبه تتراسایکلین از طریق کسب ژن 
، محافظت ریبوزومی و غیرفعال انتشار به خارجهاي  
هاي مقاومت به   یسمشدن آنزیمی است. از دیگر مکان
ها شامل جهش، سد  تتراسایکلین در برخی از باکتري
. با )3(هاي انتقال چندگانه است  نفوذناپذیري و سیستم
هاي انتشار به خارج  پمپکدکننده  Btetاین وجود ژن 
است که علاوه بر تتراسایکلین مقاومت به 
. بیشترین شیوع )4،5(کند  مینوسایکلین را نیز ایجاد می
هاي انتشار به   پمپ ،ها را در گرم منفی tetهاي   ژن
 ,Ctet ,Dtet ,Gtet يها دارند که توسط ژنخارج 
. در تحقیقات صورت )3(شود کد می Atet ,Btet
در بین  گرفته در ایران میزان مقاومت به تتراسایکلین
 Btet ژنکه  درصد 73/2 هاي انتروپاتوژنیك سویه
هاي  اي که بین سال مطالعه. در )2(شناسایی شد
هاي انسانی و حیوانی   در میان ایزوله 7117-3117
ژن  ترین فراوانبه عنوان   Btetانجام شده ژن
. هدف از انجام این )1(ه استمقاومت گزارش شد
 ,Btet ,Ctet ,Dtetهاي مقاومت   مطالعه شناسایی ژن
شده  جداانتروپاتوژنیك کلی در باکتري اشریشیا Atet
 و تعیین مقاومت RCP xelpitluMاسهال به روش  از
بیوتیکی به روش دیسك دیفیوژن و حداقل  آنتی
 muminiM( CIMانعت از رشد ـمــت مــــظـــغل
 باشد. می )noitartnecnoC noitibihnI
 ها مواد و روش
هاي انسانی مورد نیاز  نمونه ها: آوري نمونه جمع
سال با علائم  5کودکان زیر براي انجام این بررسی از 
مراکز درمانی مختلف در شهر تهران که به اسهال از 
آوري گردیده  صورت تصادفی انتخاب شده بودند جمع
هاي  کشت تقل و بر روي محیطنبه آزمایشگاه مو 
و ) BMEکانکی آگار و ائوزین متیلن بلو آگار( مك
 47پس از  و کشت داده شدند iloc.Eآگار  کروم
هاي  هاي رشد یافته بررسی و با آزمون ساعت کلنی
تشخیصی و تکمیلی بیوشیمایی باکتري اشریشیاکلی 
. از سویه )0،3نمونه شناسایی گردید( 55به تعداد 
به عنوان  22952 CCTA استاندارد اشریشیاکلی
سویه کنترل استفاده شد. در این پژوهش از دو روش 
سازي   ) و روش رقیقnoisuffiD ksiDانتشار در آگار(
) به ترتیب براي dohtem noitulid ragAدر آگار(
 تعیین قطر هاله عدم رشد و حداقل غلظت مهاري آنتی
هاي مورد آزمایش استفاده شد و تفسیر نتایج  بیوتیك




 dna lacinilC( ISLCحاصل مطابق با استانداردهاي 
). 10انجام شد() etutitsnI sdradnatS yrotarobaL
هاي مورد استفاده در این مطالعه  بیوتیك انتخاب آنتی
ها در  هاي ژنی مقاومت به آن بر اساس حضور کاست
 بوده است. ISLCاینتگرون کلاس یك و دو و جداول 
وسیله آنس برداشته و ه تعدادي از کلونی باکتري را ب
در سرم فیزیولوژي استریل حل نموده تا برابر با 
نیم مك فارلند گردد. سپس بر روي کدورت استاندارد 
هاي  محیط مولر هینتون آگار کشت داده و دیسك
بیوتیك با فاصله استاندارد بر روي محیط کشت  آنتی
درجه انکوبه گردیده و بعد از  23قرار داده و در دماي 
. جهت انجام این )10(ساعت نتایج قرائت گردید 47
 57سیلین( بیوتیك آموکسی هاي آنتی مطالعه دیسك
 میکروگرم)، مینوسایکلین 13میکروگرم)، تتراسایکلین(
میکروگرم)،  57میکروگرم)، کوتریموکسازول( 13(
 10جنتامایسین( میکروگرم)، 13نالیدکسیك اسید(
میکروگرم)، از شرکت  10میکروگرم)، استرپتومایسین(
 seirotarobaL aidemiH AIDEMIH
 تهیه گردید.)  )AIDNI-detimiL.tvP
این  هاي مقاوم به تتراسایکلین:  سویه CIMین تعی
آزمون با استفاده از پودر تتراسایکلین هیدروکلراید با 
(تهیه شده از لیتر میکروگرم در میلی 123قدرت تاثیر 
 nauyuG(شرکت داروهاي دامی ایران، 
و به روش رقیق سازي  etL .OC lacituecamrahP
انجام گرفت. روش  مورد  noituliD ragA((در آگار
 )7A-7M( ISLCاستفاده در این مطالعه طبق سند
. محلول دارویی اصلی با غلظت )10(انجام گرفته است
بیوتیك مورد  لیتر از آنتی میکروگرم در میلی 4710
هاي  استفاده تهیه شد و از آن جهت ساخت غلظت
بیوتیك در محیط آگار استفاده شده است،  مختلف آنتی
تتراسایکلین به میزان  CIM این تحقیق غلظتدر 
لیتر تهیه شد. طبق سند  میکروگرم در میلی 7-705
ها براي تتراسایکلین بیشتر از   ایزوله CIMاگر  ISLC
لیتر باشد، سویه مقاوم خواهد  میکروگرم در میلی 30
لیتر باشد سویه  میکروگرم در میلی 4بود و اگر کمتر از 
براي  ISLC. طبق استاندارد شود حساس گزارش می
غلظت نهایی تلقیح سوسپانسیون باکتري باید  CIM
 23ها در انکوباتور   باشد. سپس پلیت 410 lm/UFC
شوند.  داده می ساعت قرار 17تا  30درجه براي مدت 
ها،   بعد از گذشت زمان لازم براي انکوبه کردن نمونه
تري بیوتیك که از رشد باک کمترین غلظتی از آنتی
براي آن ایزوله  CIMجلوگیري کرده است به عنوان 
هاي  گردد. این آزمون براي کلیه غلظت  تعریف می
 استفاده شده به صورت دوبار تکرار انجام گرفت.
از کیت  ANDاستخراج  رايب: ANDاستخراج 
 AND eruP anniC(سیناژنهاي گرم منفی  باکتري
  استفاده گردید.) 316188RP-TIK
مرحله  :RCP-xelpitluMبرنامه آزمون 
 50گراد به مدت  درجه سانتی 53دناتوراسیون اولیه 
گراد به  درجه سانتی 43دقیقه، مرحله دناتوراسیون 
گراد به  درجه سانتی 03دقیقه، مرحله اتصال  3مدت 
گراد به  درجه سانتی 72دقیقه، مرحله بسط  4مدت 
گراد به  درجه سانتی 72دقیقه، مرحله بسط  7مدت 
سیکل)، مرحله بسط نهایی  53دقیقه(تعداد  10مدت 
دقیقه بوده است.  2گراد به مدت  درجه سانتی 72
 پرایمرهاي مورد استفاده در این آزمون در جدول
هاي استفاده  مخلوط. )70،3(ذکر شده است 0 شماره
باشد: آب  شده جهت انجام واکنش به این شرح می
به میزان  reffub RCP .X1میکرولیتر،  20/53مقطر 
میکرولیتر،  1/2به میزان   2lCgMمیکرولیتر، 7
میکرولیتر،  1/5به میزان  mM5( xim PTNd(
میکرولیتر،  1/3کدام  پرایمرهاي مورد استفاده هر
میکرولیتر،  1/57به میزان   esaremylop qaTآنزیم
 57میکرولیتر در حجم نهایی  3 ANDنمونه 
آزمون . )3استفاده قرار گرفت(میکرولیتر تهیه و مورد 
انجام شد.  DAROIBدر دستگاه  RCP-xelpitluM
 7ها بر روي ژل آگارز  جهت بررسی محصول نمونه
آمیزي در دستگاه  انتقال داده شده و بعد از رنگ درصد
 مورد بررسی قرار گرفت. داده DAROIBژل داک 
و با استفاده از  91.lov SSPSافزار  هاي آماري با نرم
هاي آماري توصیفی مورد تجزیه و تحلیل قرار  آزمون
 گرفت.
 های پژوهش یافته
 انتروپاتوژنیك اشریشیاکلی نمونه 55تعداد 
مبتلا سال  5زیر جدا شده از مدفوع کودکان ) CEPE(
 اند.  به اسهال در این مطالعه مورد آنالیز قرار گرفته
 کیومرث امینی و همکاران کلی...های اشریشیا های مقاومت به تتراسایکلین در سویه بررسی و شناسایی ژن
 101
 
ها با جدول   با تطابق قطر هاله بیوگرام: نتایج آنتی
نتایج به صورت حساس و مقاوم ) 30،00(استاندارد
ها  بیوتیك  گزارش شد. بیشترین مقاومت در بین آنتی
 33/3 سیلین و تتراسایکلین به ترتیب به آموکسی
 ).7(جدول شماره درصد گزارش شد 27/5درصد و 
هاي   حداقل غلظت مهاري ایزوله :CIMنتایج 
جدا شده نسبت به تتراسایکلین در ابتدا با غلظت  بالینی
نمونه بالینی که  07لیتر براي  میکروگرم در میلی 170
به تتراسایکلین با روش دیسك دیفیوژن مقاوم گزارش 
هاي مقاوم  سویه CIMاند تعیین گردید. میزان  شده
میکروگرم 170ها  درصد سویه 33/3به تتراسایکلین، 
میکروگرم  357ها  درصد سویه 33/3لیتر و  در میلی
 شماره )(شکل3 شماره لیتر گزارش شد(جدول در میلی
 ).0
هاي دخیل   یکی از ژن :RCP-xelpitluMنتایج 
است که روي ناحیه  tetژن  CEPEدر بیماریزایی 
قرار دارد. نتایج  EELکروموزومی به نام لوکوس 
نشان داده شده است.  7 شماره این ژن در شکل RCP
بیشترین ژن شناخته شده مقاومت به تتراسایکلین در 
بوده است که هر یك به  Btetو  Atetها ژن  ایزوله
 Ctet) شناسایی شدند. ژن درصد 17نمونه( 3میزان 
در یك ایزوله شناسایی  Dtetایزوله و ژن  7تنها در 
 4 شماره هاي یافت شده در جدول شدند. فراوانی ژن
 شخص شده است. م
 
 
 توالی پرایمرهای مورد استفاده جهت انجام . 1شماره  جدول
 )noitcaer niahc esaremylop-xelpitluM( RCP-xelpitluM
 جدول پرایمرهاي مورد استفاده
 نام پرایمر )’3 ot ’5( توالی پرایمر  ژن هدف )pb(اندازه باند
 f-eae AAGCGCATTAGCGGCAAGTC eae 203
 r-eae GACCTAGCATAGCAGACC eae
 f-PFB CGTCGTTCGCGTTCGTGGTAA APfb 373
 r-PFB ATGGTCCAACCTATTTCGCCG APfb
 f-)A(tet CT TCC GTT CGT CCT ACA TCG )A(tet 107
 r-)A(tet GG AGA AGT GCC GCT AGA TAC )A(tet
 f-)B(tet GT TTT GAA CGG GGA TTG GTT )B(tet 353
 r-)B(tet GC CAC AAT AAC CGG GTA ATG )B(tet
 f-)C(tet GA CCC AAC TTC CGA GAG TTC )C(tet 104
 r-)C(tet CC GTC CAT CTA CTG CTG GTA )C(tet
 f-)D(tet CG TCT TAC GGC ATT ACC AAA )D(tet 212
 r-)D(tet CT ACC TAC CAC ATA GGC CAG )D(tet
 
 
 های مقاوم برحسب تعداد و درصد نتایج حاصل از آزمایش انتشار دیسک و فراوانی ایزوله .2شماره  جدول
 هاي مقاوم (%) تعداد نمونه بیوتیك آنتی






















 های مقاوم به تتراسایکلین  سویه CIMتعیین میزان  .3شماره  جدول
 ها تعداد ایزوله
 CIM )A(tet )B(tet )C(tet )D(tet )C(tet ,)B(tet )D(tet ,)B(tet )B(tet ,)A(tet tet oN مجموع
 170 µlm/g 4 - 0 - 0 - - 17 40
 357 µlm/g 1 7 - - - 0 7 40 2











 لیتر میکروگرم در میلی 252های  مقاوم به تتراسایکلین در غلظت CEPEهای  ایزوله CIM میزان .1شماره  شکل
 
 CEPEهای  در میان ایزوله tetهای   میزان فراوانی ژن .4شماره  جدول
 هاي حاوي ژن  تعداد(درصد) ایزوله ن مقاومت به تتراسایکلینژ
 3) 17( A tet
 3) 17( B tet
 7) 3/3( C tet
 0) 3/3( D tet
 0) 3/3( )C(tet ,)B(tet
 0) 3/3( )D(tet ,)B(tet










، کنترل مثبت، کنترل منفی، کنترل 111 pbچپ به راست، نشانگر  زبر روی ژل آگارز، به ترتیب ا RCPمحصول . 2کل شماره ش
واجد ژن  33-13، 22، 22-32های اسهالی، چاهک شماره  شده از نمونه های بالینی اشریشیاکلی جدا نمونه 32-33،  RCP
 و 32-22های  چاهک ،214 pbبا طول باند   Ctetهای دارای ژن : نمونه13،22،42، چاهک های شماره Ctetو  Btet
 252 pbبا طول باند   Btetهای دارای ژن نمونه: 23،13،22
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 گیریبحث و نتیجه
هاي اسهالی عفونی در سراسر دنیا  اهمیت بیماري
بسیار زیاد است و در بین این موارد انتروپاتوژتیك 
اشریشیاکلی به عنوان عامل مهم اسهال کودکان و 
ي در حال میر نوزدان به خصوص در کشورها و  مرگ
ایجاد  CEPEباشد. مکانیزم بیماریزایی  توسعه می
است. این  gnicaffe dna gnihcattAهاي   لژیون
ها و اتصال  ها باعث تخریب میکروویلی لژیون
شود. این امر  تلیال روده می  باکتري به سلول اپی
شود و  منجر به کاهش توانایی جذب در روده می
برد. کنترل  در روده از بین میها را   تنظیم الکترولیت
روي نواحی  E/Aهاي  ها لژیون هاي ژنتیکی  کننده
 eaeقرار دارد و ژن  EELکروموزومی به نام لوکوس 
که مسئول چسبندگی باکتري با سلول است روي این 
اي که در سال  . در مطالعه)40(ناحیه قرار گرفته است
م شده در ایران توسط نجیبی و همکاران انجا 1017
 5نمونه اسهالی مربوط به کودکان زیر  313است از 
گزارش شده  CEPEدرصد)  3ایزوله( 17سال 
 CEPEهاي اخیر نشان داده است که   . داده)2(است
آتیپیك در کشورهاي در حال توسعه و هم در 
کشورهاي توسعه یافته شیوع بیشتري از نوع تیپیك 
درصد  33/34در مطالعه حاضر  .)50،30(آن دارند
اند به این  بندي شده  ها به عنوان آتیپیك طبقه ایزوله
به تنهایی در حال افزایش است.  Apfbعلت که ژن 
و  3117این میزان در مطالعات انجام شده در سال 
درصد بوده  03/2درصد و  53/3به ترتیب  1017سال 
اي که توسط سانتونا و   در مطالعه). 10،20(است
و در نقاط  3330-3330 هاي همکاران طی سال
آتیپیك در  CEPEمختلف جغرافیایی انجام شد، شیوع 
سه کشور ایتالیا، موزامبیك و آنگولا تحت بررسی قرار 
هاي آتیپیك در این  گرفت که میزان جداسازي سویه
درصد بوده  15/3و  75/3، 110سه کشور به ترتیب 
 CEPEدهنده شیوع بیشتر  است. این نتایج نشان
. )50،77(در کشورهاي در حال توسعه است آتیپیك
 Bpfbبوذري و همکاران با استفاده از شناسایی ژن 
درصد  43، 0017آتیپیك را در سال  CEPEشیوع 
. در کشورهاي دیگر نیز کاهش )30(اند گزارش کرده
شیوع انتروپاتوژنیك اشریشیاکلی تیپیك گزارش شده 
اي ه تمام نمونه 0117است. در ویتنام در سال 
 ،جداسازي شده آتیپیك بودند. در اروپا CEPE
آمریکاي شمالی و آسیا گزارشات بسیاري از این 
هاي آتیپیك  کاهش سویه .)07،17(کاهش وجود دارد
هاي مطالعات خارج از کشور نیز قابل   با یافته ،در ایران
این کاهش، نشانه افزایش سطح مقایسه است. 
 50طالعه حاضر بهداشت عمومی در ایران است. در م
ایزوله از لحاظ فتوتیپی مقاوم به تتراسایکلین بودند. از 
درصد) ایزوله حاوي  32/3ایزوله( 00ایزوله،  50این 
 4حداقل یك ژن مقاومت به تتراسایکلین بودند و 
ایزوله داراي دو ژن مقاومت به تتراسایکلین به طور 
هاي  زمان بوده است. در این مطالعه شیوع ژن هم
وم به تتراسایکلین کمتر بوده است. به طوري که مقا
درصد داشته است.  3/3شیوعی با میزان  Dtetژن 
درصد مشاهده شد.  3/3در دو ایزوله با فروانی  Ctet
بیشترین میزان شیوع را  Btetو  Atetدر این مطالعه 
ها یافت شدند.  درصد ایزوله 17داشته و هر دو ژن در 
هاي مقاوم به تتراسایکلین با  شناسایی تعداد کم ژن
وجود مقاومت فتوتیپی در مطالعات دیگر هم گزارش 
هاي مقاومت به تتراسایکلین  شده است. شیوع کم ژن
تواند به علت جهش در ناحیه اتصال پرایمر باشد  می
 تواند منجر به نتیجه منفی کاذب شود. هم که می
  ت ژنتواند به عل چنین مقاومت به تتراسایکلین می
هاي مقاومت دیگري باشد که تاکنون در اشریشیاکلی 
در مطالعه کرمی و همکاران  .)37(اند شناسایی نشده
هاي   در همدان میزان مقاومت سویه 0330در سال 
به تتراسایکلین  تانتروپاتوژنیك اشریشیاکلی نسب
گزارش  درصد 13/2و مقاومت چندگانه  درصد 15/4
خوانی داشته  همه حاضر که نسبت به مطالع شده است
به هاي مقاوم  میزان بالاتري از شیوع سویهو 
از طرفی بعضی از . )17(مشاهده گردیدتتراسایکلین 
تواند بر اساس   ها به جاي کسب ژن می مقاومت
ایجاد  ANRr-s61هاي ایجاد شده در بخش  جهش
شود که در نتیجه شناسایی عوامل ژنتیکی مقاومت در 
ز ئ. نکته حا)47(باشد این موارد قابل ردیابی نمی
هاي تتراسایکلین این   اهمیت در مسئله مقاومت به ژن
است که به دلیل عدم استفاده از تتراسایکلین به عنوان 
درمان انتخابی براي کودکان، اما مقاومت بالایی 




شود. در بعضی از کشورها از  مشاهده می نسبت به آن
بیوتیك به عنوان فاکتور رشد در  جمله آمریکا این آنتی
 دوزهاي کمتر از درمان  به غذاي دام اضافه می
اي که پرلگ و همکاران انجام  در مطالعه .)57(شود 
دادند به این نتیجه رسیدند که مقاومت به تتراسایکلین 
 ورت افقی و توسط باکترياز والدین به نوزدان به ص
. در این مطالعه نوزادان )37(یابد  هاي فلور انتقال می
 EGFPاز بدو تولد مورد بررسی قرار گرفته و الگوي 
هاي مقاوم در نوزاد و والدین با هم مقایسه  باکتري
  دو منبع مشابه بوده که می شده و نتیجه آزمون در هر
تند. در گرف اءتوان نتیجه گرفت از یك کلون منش
مشاهده شد. در  tetایزوله همراهی دو ژن  4تحقیق ما 
مطالعات قبلی هم وجود دو ژن مقاومت به 
 تتراسایکلین در یك سویه مشاهده شده است. در هیچ
کدام از این مطالعات مانند این مطالعه همراهی ژن  
مشاهده نشده  D-Aمقاومت به تتراسایکلین از نوع 
نتایج به دست آمده و نتایج . با توجه به )37،27(است
ها گزارش   در گذشته مقاومت کمی به آنتی بیوتیك
هاي ژنی  شده بود، اما امروزه به دلیل گسترش کاست
ها به  بیوتیك ها مقاومت به این آنتی مقاوم در آن
شدت افزایش یافته است. جهت درمان قطعی و عدم 
، تعیین ها پاتوژن  هاي روزافزون در سویه  بروز مقاومت
ها براي پیگیري  آن CIMالگوي مقاومتی و حتی 
روند مقاومت ضروري است. با توجه به اسهال ایجاد 
 و افزایش مقاومت آنتی CEPEهاي   شده توسط سویه
  ها حتی نسبت به آنتی بیوتیك  بیوتیکی در این ایزوله 
هایی که جزء خط اول درمان براي این ارگانیسم 
ها  ل ژنتیکی در بین جمعیتنیستند، اهمیت انتقا
گردد و باید تدبیري اتخاذ شود تا به  مشخص می
اي میزان مقاومت و مکانیسم آن به طور   صورت دوره
ها بررسی  اي در این باکتري مداوم و به صورت دوره
شده تا بدین صورت با انتخاب داروي مناسب براي 
ر بیوتیکی د درمان از افزایش روزافزون مقاومت آنتی
از طرفی مقاومت بالا به  این باکتري جلوگیري شود.
شود با  سال دیده می 5تتراسایکلین، در کودکان زیر 
بیوتیك در درمان کودکان استفاده  توجه به این آنتی
  تواند نشان دهنده انتقال ژن شود، این امر می  نمی
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Introduction: Some pathogenic strains of 
Escherichia coli can cause intestinal and 
external intestinal diseases. 
Enteropathogenic Escherichia coli is one of 
the most important factors of children 
diarrhea in developing countries. The aim 
of this study was to determine the 
prevalence of antibiotic resistance and the 
prevalence of  tetracycline resistance genes 
in Escherichia coli causing diarrhea. 
 
Materials & methods: A total of 150 stool 
samples of diarrheal children under 5 years 
from treatment centers in Tehran hospital 
were selected randomly, collected and 
finally 55 cases were confirmed as 
Escherichia coli with different biological 
and biochemical tests. Antibiogram testing 
was performed by disk diffusion method 
according to CLSI guidelines with various 
antibiotics. Multiplex PCR test was used 
for identifying the tetracycline resistance 
genes.  
 
Findings: The results showed that  the most 
resistance to antibiotics were amoxicillin 
and tetracycline 36.3% and 27.5%, 
respectively, and were reported the 
minimum inhibitory concentration (MIC) of 
the strains resistant to tetracycline, 66.6% 
of the strains 128 μg/ ml and 33.3 % of the 
strains 256 μg/ ml. The most prevalence 
were identified of tetracycline resistant 
genes, genes tetBand tetA in 6 samples 
(20%). TetC gene identified in 2 isolated 
and tetD gene in 1 isolation.  
 
Discussion & Conclusions: Antibiotic-
resistant Escherichia coli in children with 
diarrhea can indicate excessive use of 
antibiotics, the spread of antibiotic 
resistance gene cassettes and genetic 
transmission among the population. 
Treatment and absence of resistance gene in 
pathogenic strains, is necessary determine 
the resistance pattern and the MIC to follow 
up the process of resistance.  
 
Keywords: Escherichia coli, Tetracycline 
resistant gene, MIC, Multiplex PCR 
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